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Einfithrung: Seit der Entwicklung hochaktiver antire-

troviraler Therapien der HIV-Infektion hat sich die in
der Regel letal verlaufende Erkrankung zu einer chronischen
Infektion gewandelt. Die Lebenserwartung nahert sich der
Allgemeinbevélkerung an. Mit dieser neuen therapeutischen
und infektiologischen Situation ist auch ein verandertes kli-
nisches Bild der HIV-bedingten oralen Erkrankungen verbun-
den.
Ergebnisse: Auf dieser Basis wurde die Klassifikation HIV-be-
dingter oraler Erkrankungen 2009 aktualisiert. Sie gliedert
die Erkrankungen in sechs Gruppen: Mykosen, Virusinfektio-
nen, ldiopathische Zustande, Bakterielle Infektionen, Spei-
cheldriisenerkrankungen und Neoplasien. In einem Appen-
dix werden zusatzlich die unerwiinschten Arzneimittelwir-
kungen der lebenslang eingenommenen hochaktiven antire-
troviralen Therapie auf die Mundhéhle zusammengestellt.
Sie konnen in primare und sekundare Wirkungen unterteilt
werden. Zu den primaren unerwiinschten Arzneimittelwir-
kungen zadhlen Geschmacksverdanderungen, Hyperpigmentie-
rungen der Mundschleimhaut sowie (peri)orale Parasthesien.
Sekundére unerwtiinschte Arzneimittelwirkungen sind bereits
Bestandteil der Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankun-
gen, treten jedoch verstarkt unter antiretroviraler Therapie
auf.
Schlussfolgerung: Die neue Klassifikation HIV-bedingter
oraler Erkrankungen berticksichtigt die veranderte epidemio-
logische und klinische Situation und beschreibt die wesentli-
chen Lasionen, die in Zeiten der hochaktiven antiretroviralen
Therapie relevant sind.
(Dtsch Zahnirztl Z 2012, 67: 121-134)

Schltisselworter: AIDS, HIV-Infektion, Klassifikation, Orale
Erkrankungen

Introduction: HIV infection has shifted from a letal disease
into a chronic infection since the development of highly ac-
tive anti-retroviral therapy. Life expectancy approximates to-
wards the general population. Facing the modified treat-
ment options and infectiousness, the clinical appearance of
HIV-related oral lesions has changed.

Results: Therefore, the classification of HIV-related oral
lesions was updated by the Oral HIV/AIDS Research Alliance
in 2009 containing six groups of diseases: Fungal infections,
viral infections, idiopathic conditions, bacterial infections,
salivary gland disease, and neoplasms. An appendix specifies
additional adverse drug reactions of lifelong taken highy ac-
tive anti-retroviral therapy subdividing into primary and sec-
ondary reactions. Primary adverse drug reactions are dysgeu-
sia, hyperpigmentations of the oral mucosa, and (peri)oral
paraesthesia. Secondary adverse drug reaction are currently
part of the classification of HIV-related oral lesions but show
higher prevalence under antiretroviral therapy.

Conclusion: The revised classification of HIV-related oral
lesions includes the relevant lesions in the highly active anti-
retroviral therapy era thus respecting the changing epidemi-
ological and clinical situation.
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OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

1 Mykosen
1.1 Pseudomembranése Candidiasis
1.2 Erythematose Candidiasis
13 Cheilitis angularis

Tabelle 1 Klasse 1: Mykosen, Klassifikation HIV-bedintger oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 1 Class 1: Fungal infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Fluconazol

Itraconazol Liquid

Kapsel, Saft oder
Trockensaft

Kapsel

1 mal taglich
100 mg Wirkstoff

1 mal taglich
100 mg Wirkstoff

14 Tage

14 Tage

Antimikrobielle Therapie einer herausnehmbaren prothetischen Versorgung

Fluconazol

Kapsel, Saft oder
Trockensaft

1 mal taglich
50 mg Wirkstoff

14 Tage

Zzgl. Zahnhygiene,
lokal desinfizierende
MaRnahmen und Kontrolle
des Prothesensitzes

Tabelle 2 Therapieempfehlungen bei Pseudomembrandser Candidiasis.

Table 2 Pseudomembraneous candidiasis treatment recommendations.

Einleitung

Seit Beginn der weltweiten Epidemie
wurde haufig tiber orale Erkrankungen
bei HIV-Infektion berichtet, die klinisch
ein erstes Anzeichen fiir AIDS sein kon-
nen [30, 55, 69]. HIV-bedingte orale Er-
krankungen haben somit eine allgemei-
ne klinische Relevanz in der (zahn)arzt-
lichen Betreuung HIV-infizierter Patien-
ten. Sie wird auch bei Messungen der
mundgesundheitsbezogenen  Lebens-
qualitdt solcher Patienten festgestellt, die
zu etwa 10 % fiir die allgemeine medizi-
nische Lebensqualitdt verantwortlich ist
[73]. In einer longitudinalen, klinisch-
kontrollierten Studie gaben HIV-Infizier-
te eine um 10 % geringere mundgesund-
heitsbezogene Lebensqualitdt an als eine
seronegative Kontrollgruppe [46]. Bei Pa-
tienten mit HIV-bedingten oralen Er-
krankungen besteht eine signifikant er-
niedrigte mundgesundheitsbezogene Le-

bensqualitdt im Vergleich zu HIV-Infi-
zierten ohne entsprechende Lisionen
[72]. HIV-bedingte orale Erkrankungen
wurden bereits vor der Einfithrung der
hochaktiven antiretroviralen Therapie
(HAART) im Jahr 1995 nach ihrer Atiolo-
gie Klassifiziert [2]. Unter einer hochakti-
ven antiretroviralen Therapie wird gene-
rell eine Kombinationstherapie antire-
troviraler Medikamente verstanden, bei
der Kklassischerweise ein Leitmedika-
ment, ein Proteasehemmer oder ein
Nicht-nukleosidischer Reverse Transkrip-
tasehemmer mit zwei Nukleosidischen
Reverse Transkriptasehemmern kom-
biniert wird. Jedoch sind auch andere
Kombinationstherapien maoglich. Weil
sich im Zuge der antiretroviralen Thera-
pieoptionen das Spektrum HIV-beding-
ter oraler Erkrankungen deutlich ver-
andert hat [32, 33], wurde jene Klassifika-
tion von der Oral HIV/AIDS Research Al-
liance (OHARA) aktualisiert [S9].

Klassifikation HIV-bedingter
oraler Erkrankungen

1. Mykosen

Pseudomembrandse Candidiasis

Klinisches Bild: Weif3-gelbe, cremige
Plaques; lokalisiert oder generalisiert in
der Mundhohle; generell abwischbar;
nach Entfernung

Schleimhautoberfldache.

erythematose

Symptomatik: Kein bis moderat bren-
nender Schmerz.

Nachweis: Exfoliativzytologie der Can-
didahyphen; der alleinige Nachweis von
Candida spp. ist nicht beweisend.
Dauer: Gewohnlich langer andauernd,
mitunter Monate, mit moglichen Pha-
sen der Remission (intermittierend).
Therapie: Imidazole systemisch. Thera-
pie der ersten Wahl ist Fluconazol
100 mg (200 mg Initialdosis) 1 x/d p.o.
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Nystatin Suspension 4-6 mal taglich 1 ml 7-14 Tage
Ampbhotericin B Lutschtablette 4 mal taglich 1 Tbl. 7-14 Tage
Natamycin Lutschtablette 4-6 mal taglich 1 Tbl. 7-14 Tage
Miconazol Mundgel 4 mal taglich 2 ml 7-14 Tage

Tabelle 3 Therapieempfehlungen bei Erythematéser Candidiasis.

Table 3 Erythematous candidiasis treatment recommendations.

kation HIV-asso

rter oraler Erkrankungen

2 Virusinfektionen
2.1 Orale Haarleukoplakie
22 Orale Warzen
23 Herpes labialis
2.4 Rekurrierender intraoraler Herpes simplex

Tabelle 4 Klasse 2: Virusinfektionen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 4 Class 2: Viral infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

fiir 14 Tage (Tab. 2). Ggf. ist durch eine
kompetitive Hemmung des Cytochroms
P450 3A4 bei gleichzeitiger HAART eine
Dosisanpassung zu beachten. Bei Ver-
dacht auf Resistenzentwicklung Anti-
mykogramm. Fiir weitere Therapieemp-
fehlungen sei auf die Leitlinie der Deut-
schen Dermatologischen Gesellschaft
und der Deutschsprachigen Mykologi-
schen Gesellschaft verwiesen (AWMEF
013/006).

Bemerkung: Die oropharyngeale Aus-
breitung einer Candidose gilt als AIDS-
definierend.

Erythematiose Candidiasis

Klinisches Bild: Ebene, ungleichmagige
Erytheme auf dem Zungenriicken, als
Abklatsch auch am harten Gaumen, ge-
legentlich an der Wangenschleimhaut;
lokalisiert oder generalisiert. Auf dem
Zungenriicken erscheinen die Lisionen
als flachige , Verwaschungen” der Papil-
len, die ohne Zungenbelag rétlich-glidn-
zend auffallen.

Symptomatik: Kein bis moderat bren-
nender Schmerz.

Nachweis: s. Pseudomembrandse Can-
didiasis.

Dauer: Gewohnlich intermittierend.
Therapie: In der Regel externe Anwen-
dung antimykotisch wirksamer Prdpara-
te (Tab. 3). Die Behandlung sollte fiir
mindestens 48 Stunden nach subjekti-
ver und objektiver Symptomfreiheit
fortgefiihrt werden.

Cheilitis angularis

Klinisches Bild: Rote bis weife Fissuren
oder Ulzera im Mundwinkel; uni- oder
bilateral. Meist Folge einer Candidain-
fektion, aber auch Staphylococcus au-
reus und/ oder Streptokokken kdnnen
aus den Lasionen isoliert werden.

Symptomatik:
Schmerz bei der Mundoffnung; bei Ver-

Kein bis moderater
krustung leichte Blutungsneigung bei
der Mundoffnung.

Nachweis: Nachweis der Leitkeime nach

Abstrich.
Dauer: Gewohnlich intermittierend.
Therapie: Extern, Nystatin Salbe

100.000 IE/g, ggf. zzgl. abhingig vom
Nachweis lokale Antibiotika.

2. Virusinfektionen

Orale Haarleukoplakie

Klinisches Bild: Weif3-graue Lasionen am
lateralen Zungenrand, vertikale Streifung
moglich, nicht abwischbar. Ausdehnung
< 1 cm bis Ausdehnung auf Zungenrii-
cken bzw. -unterseite; uni- oder bilateral.
Symptomatik: Asymptomatisch.
Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich.

Dauer: Anhaltend.

Therapie: Spontane Remission bei er-
folgreicher HAART.

Bemerkungen: Erstmals von Greenspan
beschrieben als einzige fiir die HIV-In-
fektion pathognomonische orale FEr-
krankung [25]. Atiologisch gilt Epstein-
Barr-Virus als gesichert [68].

Orale Warzen

Klinisches Bild: Weifle oder mukosafar-
bene, erhabene Lasionen in allen Regio-
nen der Mundhohle; solitdr oder multi-
pel (hdufig clusterartig); unterschiedli-
che Textur, glatt bis blumenkohlartig
(Abb. 1-2).
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Abbildung 1 Ausgedehnte HPV-bedingte
orale Warzen im Bereich der befestigten Gin-
giva bei einem HIV-Infizierten nach schwe-
rem Immundefekt und beginnender HAART-
bedingter Immunrekonstitution.

Figure 1 Robust HPV-associated oral warts
at the attached gingiva in a HIV-infected pa-
tient recovering from severe immunosuppres-
sion and beginning HAART-related immu-
noreconstitution.

Symptomatik: Asymptomatisch, rasche
Ausdehnung moglich.

Nachweis: Histologischer Nachweis an
biopsisch gewonnenem Material, ggf. PCR.
Hochrisikotypen sind HPV-16/-18, die zur
malignen Transformation fithren kénnen.
Dauer: Anhaltend.
Therapie: Evidenzbasierte
empfehlungen sind derzeit nicht etab-

Therapie-

liert [9]. Es werden Verfahren der chirur-
gischen Exzision, Kryotherapie oder Va-
porisation mit COZ-LASER beschrieben.
Eine konsiliarische Behandlung mit ei-
nem Dermatologen erscheint daher
sinnvoll. Aufgrund hoher Rezidivraten
sind engmaschige Kontrollen sowie
Partneruntersuchungen und ggf. -mit-
behandlung erforderlich. Weiche Zahn-
biirsten sind zur Reduktion von mecha-
nischen Schleimhautldsionen sinnvoll.

Herpes labialis

Klinisches Bild: Solitdre, multiple oder
konfluierende Bldschen oder Ulzera mit
Verkrustungen am Lippenrotrand, teil-
weise mit Ubergang zur Gesichtshaut.
Uberwiegend Humanes-herpes-Virus-
1-Infektion, seltener Humanes-herpes-
Virus-2.

Symptomatik: Leichte bis moderate
Schmerzen.

Nachweis. Kein spezieller Nachweis er-
forderlich.

Dauer: 7-14 Tage, rezidivierend. Beson-
ders unter Immunsuppression mit
< 100 CD4-Zellen/pul werden chronische
und atypische Verldufe beobachtet.

Abbildung 2 Sonderform einer HPV-18-
und HPV-32-Infektion: Fokale epitheliale Hy-
perplasie (Morbus Heck) auf dem Zungen-
rticken eines HIV-Infizierten mit keinen wei-
teren oralen HPV-Lédsionen.

Figure 2 Sepcial HPV-18 and HPV-32 infec-
tion: Focal epithelial hyperplasia (Morbus
Heck) at the dorsum in an HIV-infected pa-
tient without further oral HPV lesions.

Therapie: Es stehen verschiedene antivi-
rale topische Prdparate zur Verfiigung.
Die Entscheidung tiber das therapeuti-
sche Vorgehen sollte in Abhédngigkeit
vom Schweregrad, der individuellen Be-
eintrachtigung sowie dem Immunstatus
getroffen werden. Extern haben sich
Aciclovir und Penciclovir bewéhrt. In ei-
ner klinischen Studie wurde gezeigt,
dass das Abklingen der klinischen Symp-
tome bei Anwendung von Penciclovir
um 0,7 Tage verkiirzt werden kann; auch
die Schmerzsymptomatik liefd dabei frii-
her nach [61]. Systemisch gilt Aciclovir
als Mittel der ersten Wahl (Tab. 5).
Bemerkung: Bei Persistenz von mehr als
vier Wochen gilt die Herpes-labialis-Ma-
nifestation als AIDS-definierend.

Rekurrierender intraoraler Humanes herpes
Virus

Klinisches Bild: Solitdre, clusterartig,
multiple, oder konfluierende Ulzera,
teilweise in Kombination mit Bldschen-
bildung; am Gaumen, der befestigten
Gingiva oder auf dem Zungenriicken;
Begrenzung polyzyklisch; Basis der Ulze-
ra tiblicherweise rosa, mit erythemato-
sem Halo.

Symptomatik: Leichte bis moderate
Schmerzen.

Nachweis: Zum direkten Nachweis von
Herpesviren (HHV-1/HHV-2) kann eine
Biirstenbiopsie in der entziindeten Regi-
on eingesetzt werden.

Dauer: 7-14 Tage, wiederkehrend.
Therapie: s. Herpes labialis, systemisch.

3. Idiopathische Zustinde

Rekurrierende aphthdse Stomatitis
Klinisches Bild: Solitdre oder multiple,
weifd-gelbe Ulzera auf nicht-keratini-
siertem Gewebe (Wangen- und Lip-
penschleimhaut, seitlicher Zungen-
rand, Mundboden, weicher Gaumen);
deutlich begrenzt mit rotem Halo. Mi-
nor-Aphten mit 0,2 bis 0,5 cm, Major-
Aphten mit 0,5 bis 2,0 cm Durchmes-
Ser.

Symptomatik: Moderate Dbis
Schmerzen, besonders bei der Nah-

starke

rungsaufnahme. Major-Aphthen heilen
teilweise mit Narbenbildung ab.
Nachweis: Aufgrund der unklaren Atio-
logie steht kein spezielles Nachweisver-
fahren zur Verfiigung.

Dauer: Minoraphten: 7-10 Tage; Major-
aphten: Wochen. Rezidivierend.
Therapie: Topisch antibakteriell wirk-
same Spiilungen wie Chlorhexidin
(0,2 %) verkiirzen die Ulzerationsdauer
und erhohen die ulzerationsfreien Tage
[29]. Ggt. lokale Anwendung von pred-
nisolonhaltigen Salben (Prednisolona-
cetat), wenngleich die klinische Evidenz
unklar ist [18].

Zur Linderung von Beschwerden hat

sich die Verwendung von Zahnpasten
mit dem Enzym Laktoperoxidase he-
rausgestellt [15].
Bemerkung: Zur weiteren Information s.
auch die Stellungnahme zu Chronisch
rezidivierenden Aphthen der Deutschen
Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und Kie-
ferheilkunde.

Nekrotisierende ulzerierende  Stomatitis/
Ulzerationen

Klinisches Bild: Lokalisierte, ulzero-
nekrotische Lidsion der oralen Mukosa
mit Exposition des unterliegenden
Knochens, ggf. in angrenzende Gewe-
be extendierend; auch als Progression
einer nekrotisierenden ulzerierenden
Gingivitis und/oder Parodontitis tiber
die Mukogingivalgrenze hinaus. Die
nekrotisierende ulzerierende Stomati-
tis muss jedoch nicht im Zusammen-
hang mit einer entsprechenden Gin-
givitis oder Parodontitis stehen. Mit
ihnen gemeinsam ist das Merkmal der
raschen Weichgewebsdestruktion mit
Knochenexposition. Bei Ulzerationen
solitdre 0,5-3,0 cm grofie weif3-gelbe
Ulzera mit nekrotischer Basis. Diffe-
rentialdiagnostisch zu Aphthen: auch
auf keratinisierten Oberflachen, keine
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Penciclovir Creme
Aciclovir Creme
Aciclovir Tabletten

mind. 6 x/d, alle 2 h tagstiber

Externe Anwendung

5 x/d, alle 4 h tagstiber

Systemische Therapie

200 mg 5 x/d, alle 4 h
tagsuiber

bis zur Krustenbildung

bis zur Krustenbildung

bei schweren Verlaufen
und nasaler Beteiligung

Tabelle 5 Therapieempfehlungen bei Herpes labialis.

Table 5 Herpes labialis treatment recommendations.

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

3 Idiopathische Zustande
3.1 Rekurrierende aphthose Stomatitis
3.2 Nekrotisierende ulzerierende Stomatitis/ Orale Ulzera NOS"

“NOS = nicht niher bezeichnet

Tabelle 6 Klasse 3: Idiopathische Zusténde, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 6 Class 3: Idiopathic conditions, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

Historie fiir wiederkehrende Liasio-
nen.

Symptomatik: Starke Schmerzen als
Leitsymptom.

Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung und Abgrenzung. Dabei haufiger
Nachweis von Spirochéten.

Dauer: Plotzlicher Beginn, persistie-
rend.

Therapie: Bei schweren Verldufen syste-
mische Antibiose. Mittel der ersten
Wahl stellen 3-Laktam-Antibiotika (Pe-
nicillin V), auch Metronidazol und
Clindamycin dar. Extern ist Polyvidon-
Jod als mund-antiseptische Losung zur
adjuvanten Behandlung und leichten
Analgesie geeignet; alternativ und bei
Jodallergie kann eine 0,2 % Chlorhexi-
din-digluconat-Losung mehrmals tag-
lich bis zu mehreren Wochen verwen-
det werden [24]. Bei Desquamation er-
folgt zusidtzlich ein vorsichtiges Debri-
dement.

4. Bakterielle Infektionen

Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und
Parodontitis

Klinisches Bild: Destruktion einer oder
mehrerer interdentaler Papillen, loka-
lisiert oder generalisiert. Im Akutstadi-
um Ulzera, Nekrosen, Verschorfung
und Spontanblutung moglich; charak-
teristischer Foetor ex ore. Bei Parodon-
titis zudem Freilegung, Verlust oder Se-
questrierung des Alveolarknochens;
drohender Zahnverlust. In Abgren-
zung zur nekrotisierenden ulzerieren-
den Stomatitis (Ursprung: orale Muko-
sa) geht diese Form von parodontalem
Gewebe aus und ist daher mikrobiolo-
gisch anders zusammengesetzt (Abb.
3).

Symptomatik: Moderate bis
Schmerzen.

starke

Nachweis: Ggf. subgingivale Marker-
keimbestimmung.

Dauer: Plotzlicher Beginn, foudroyanter
Verlauf.

Therapie: Unverziigliches
liches Debridement unter lokaler Anal-
gesie in tdglichen Behandlungstermi-

zahndarzt-

nen bis zur deutlichen Remission [26,
31]. Adjuvante Therapie s. nekrotisie-
rende ulzerierende Stomatitis/ Ulzera-
tionen.

Bemerkung: Das bakteriologische Profil
ist vergleichbar mit dem HIV-seronegati-
ver Patienten mit aggressiver Parodonti-
tis: Involviert sind Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Cam-
pylobacter rectus, Eikenella corrodens
und Tannerella forsythia [65]. Immun-
biologisch wurde eine hohe Makropha-
gen-Turnover-Rate und erhohte HIV-Re-
produktivitdt in den Leukozyten des Ta-
schenexsudats festgestellt [27]. Der Zu-
sammenhang von HIV und nekrotisie-
render ulzerierender Gingivitis bzw. Pa-

© Deutscher Arzte-Verlag | DZZ | Deutsche Zahnarztliche Zeitschrift | 2012; 67 (2)




R. Jordan:

Diagnostik und Therapie HIV-bedingter oraler Erkrankungen — Aktualisierung der Klassifikation

126 Diagnosis and treamtent of HIV-related oral lesions — revised classification

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

4 Bakterielle Infektionen

4.1 Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und Parodontitis

Tabelle 7 Klasse 4: Bakterielle Infektionen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 7 Class 4: Bacterial infections, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

5 Speicheldriisenerkrankungen
5.1 Parotishypertrophie
5.2 Hyposalivation

Tabelle 8 Klasse 5: Speicheldriisenerkrankungen, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 8 Class 5: Salivary gland disease, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

OHARA-Klassifikation HIV-assoziierter oraler Erkrankungen

6 Neoplasien
6.1 Orales Kaposi Sarkom
6.2 Orales Non-Hodgkin-Lymphom
6.3 Plattenepithelkarzinom

Tabelle 9 Klasse 6: Neoplasien, Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.
Table 9 Class 6: Neoplasms, classification of HIV-related oral diseases, Oral HIV/AIDS Research Allicance (OHARA), 2008.

rodontitis wurde mit einer HIV-beding-
ten Verminderung von CD14-Oberfla-
chenmolekiilen auf Makrophagen erklart
[13]. Letztere weisen eine wichtige Rolle
in der zellbedingten Immunitidt gegen
parodontalpathogene Mikroorganismen
auf, weil die CD14-Oberflaichenmolekiile
die Reaktivitdt auf die von den Parodon-
talpathogenen ausgeschiedenen Lipo-
polysacchariden vermitteln. Aus einer
verminderten Reaktivitdt resultiert eine
starke Gewebereaktion auf die mikrobiel-
le Plaque, wie sie bei der nekrotisieren-
den ulzerierenden Gingivitis und beson-
ders Parodontitis so typisch ist.

5. Speicheldriisen-
erkrankungen

Parotishypertrophie
Klinisches Bild: Vergrofierung der Gl.
parotidea, gewohnlich bilateral. Es kon-

nen auch die anderen paarigen Speichel-
driisen (Gl. sublingualis, Gl. submandi-
bularis) betroffen sein.

Symptomatik: Gewohnlich asympto-
matisch, teils Hyposalivation.
Nachweis: Klinische Diagnostik, kein
spezielles Nachweisverfahren.

Dauer: Gewohnlich anhaltend.
Therapie: Keine schliissigen Konzepte
vorhanden.

Hyposalivation

Klinisches Bild: Trockene Schleimhdute,
mukoser (zihflieRender oder Fiden zie-
hender) Speichel.

Symptomatik: Gerotete Schleimhdute,
mitunter schmerzhaft.

Nachweis: Unstimulierte Speichelflief3-
rate < 0,1 ml/min.

Dauer: Gewohnlich anhaltend.
Therapie: Das Behandlungsziel konzen-
triert sich auf die symptomatische Er-
leichterung der Mundtrockenheit. Weil

durch den Kauvorgang der Speichelfluss
gesteigert wird, ist es sinnvoll, den Ver-
zehr von fester Nahrung zu empfehlen,
ggf. mit Hilfe eines Schluckes Wasser
nach dem Bissen [45]. Ballaststoffreiche
Kost ist kohlenhydratreicher Nahrung
auch aus kariologischen Gesichtspunk-
ten vorzuziehen. Der Verzehr saurer
Speichelstimulantien (Bonbons, etc.)
wird wegen der Gefahr von Erosionen
nicht mehr empfohlen [66]. Weiterhin
stehen Speichelersatzmittel und Spei-
cheldriisenstimulantien zur Verfiigung.
Speichelersatzmittel werden lokal einge-
setzt und weisen als fiihrenden Inhalts-
stoff Hydoxyethylcellulose oder Car-
boxymethylcellolose auf. Auflerdem
sollte in regelmdfiigen Abstinden Was-
ser eingenommen werden. Daneben be-
steht die Moglichkeit, Speicheldriisen-
stimulantien als systemische Therapie
einzusetzen. Hierbei hat sich Pilocarbin
als effektive Substanz herausgestellt. Pi-
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Abbildung 3 Nekrotisierende ulzerierende
Parodontitis im Bereich der Zdhne 33 und 35
bei einem bis dahin allgemeinmedizinisch
nicht-diagnostizierten HIV-Infizierten; Zéhne
zuvor von einer Cover-denture verdeckt.
Figure 3 Necrotizing ulcerative periodonti-
tis (teeth no. 20 and 22) in a HIV-infected pa-
tient, medically HIV not diagnosed by then;
teeth were covered by a denture.

locarpin wirkt als Parasympathomimeti-
kum und steigert so die Sekretion ver-
schiedener exokriner Driisen. Neben
den Speicheldriisen betrifft dies eben-
falls die Schweifl-, Trdnen-, Magen-,
Bauchspeichel- und Darmdriisen sowie
die Schleimproduktion durch die Be-
cherzellen in den Atemwegen und fiihrt
zur Pupillenverengung [5]. Zur Behand-
lung der Mundtrockenheit ist es in Tab-
lettenform in einer Dosierung von 5 mg
zugelassen.

6. Neoplasien

Orales Kaposi-Sarkom

Klinisches Bild: Frithe Verdnderungen
flach oder makulér, spater nodulér, erha-
ben, ulzerds; rot-violette Farbe; Pradilek-
tionsstellen vor allem am Gaumen, hdu-
fig paarig. Am zweithdufigsten, wenn
auch viel seltener, an der Gingiva. Es
wurden auch Manifestationen im Be-
reich des Oropharynx, der Wangen-
schleimhaut, der Lippen, des Masseter-
muskels und der Gl. parotis beobachtet
(Abb. 4).

Symptomatik: Initial asymptomatisch;
spater moderate bis starke Schmerzen,
Blutung bei Trauma maoglich.
Nachweis: Biopsie

Dauer: Noduldre Verdnderungen anhal-
tend.

Therapie: Die Therapie oraler Kaposi Sar-
kome richtet sich nach der Stadieneintei-

Abbildung 4 Bilaterales Kaposi-Sarkom am
harten Gaumen mit Ausdehnung in den
Mundvorhof tiber eine Schleimhautbriicke
unter dem Briickenglied Zahn 27 bei einem
HIV-Infizierten zu Beginn einer antiretrovi-
ralen Therapie

Figure 4 Bilateral Kaposi sarcoma pre-
senting as a hard palate lesion disseminating
into the buccal corridor via a mucosal bridg-
ing around tooth no. 15 in a HIV-infected pa-
tient with initiated antiretroviral therapy.

lung: Das Frithstadium ist u. a. durch eine
minimale orale Beteiligung mit nicht er-
habenen Lasionen am harten Gaumen
gekennzeichnet. Im Spétstadium ist der
orale Befall ausgedehnt [38]. In jedem
Fall muss eine antiretrovirale Therapie
eingeleitet werden, unter der sich ein ora-
les Kaposi Sarkom haufig spontan zurtick
bildet [47]. In vielen Féllen wird empfoh-
len, zundchst eine abwartende Haltung
einzunehmen, um den Erfolg der HAART
auf die Entwicklung des Kaposi Sarkoms
zu eruieren. Im progredienten Friithstadi-
um kann zudem primaér eine Interferon-
a-Therapie erfolgen. Auch liposomale
Anthrazykline werden eingesetzt. Im
Spatstadium wird bei ausbleibendem Er-
folg des vorgenannten Therapieschemas
Paclitaxel oder eine Polychemotherapie
nach dem ABV-Schema empfohlen. Zur
Reduktion systemischer Nebenwirkun-
gen kann die Chemo- und Immunthera-
pie auch lokal angewendet werden [36].
Da es sich beim Kaposi-Sarkom um eine
multiokuldre Systemerkrankung han-
delt, beschrinkt sich die operative Thera-
pie auf initiale Exzisionsbiopsien zur Di-
agnosesicherung.

Bemerkung: Orale Kaposi Sarkome gel-
ten als AIDS-definierend. HHV-8 ist
wohl édtiologischer Faktor des Angio-
sarkoms [19, 71].

Orales Non-Hodgkin-Lymphom
Klinisches Bild: Fest-elastische, weiflich
oder rotliche, solitire Schwellung mit

oder ohne Ulzeration, auch Knochende-
struktionen wurden beobachtet. Pradi-
lektionsstellen sind Gingiva, Gaumen
und Rachen.

Symptomatik: Initial asymptomatisch,
bei Ulzeration moderate bis starke
Schmerzen.

Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung erforderlich. Histologisch stellen
die Tumore immunoblastische Sarkome
und Kkleinzellige ,Noncleaved“-Lym-
phome dar mit teilweise Burkitt-dhn-
lichen Charakteristika. Auch EBA-DNA-
Sequenzen konnten nachgewiesen wer-
den. Insgesamt stammen orale Non-
Hodgkin-Lymphome von der B-Zelllinie
ab.

Dauer: Anhaltend.

Therapie: Neben der Einleitung oder ggf.
Optimierung der antiretroviralen Thera-
pie erfolgt die Behandlung primdr mit
einer Chemotherapie. Dabei wird vor-
wiegend das CHOP-Regime eingesetzt
[16]. CHOP ist die Abkiirzung fiir eine
Polychemotherapie mit den Zytostatika
Cyclophosphamid, Hydroxydoxorubi-
cin, Oncovin und Prednisolon. Thera-
pieziel ist auch bei fortgeschrittenen
Lymphomstadium und schwerem Im-
mundefekt die Vollremission [28]. Bei
CD20-positiven B-Zelltumoren wird das
CHOP-Regime mit dem monoklonalen
CD20-Antikorper  Rituximab  kom-
biniert (R-CHOP). Eine Phase-III-Studie
zeigte bei HIV-Infizierten allerdings
kontroverse Ergebnisse, weshalb der
Einsatz im Zusammenhang mit HIV-be-
dingten Non-Hodgkin-Lymphomen bis-
lang nicht konsensuiert ist [36].

Plattenepithelkarzinom

Klinisches Bild: Rot-weif3e, nicht aushei-
lende Ulzeration mit aufgeworfenem
Rand; im fortgeschrittenen Stadium mit
Verhdrtung oder Aufsitz auf verharteter
Gewebemasse. Pradilektionsstelle Zunge.
Symptomatik: Initial asymptomatisch,
bei Ulzeration moderate bis starke
Schmerzsymptomatik.

Nachweis: Biopsie zur Diagnosesiche-
rung erforderlich.

Dauer: Anhaltend.

Therapie: Das therapeutische Vorgehen
richtet sich nach der Ausbreitung und
nach dem histologischen Typ des Tu-
mors. Die vollstindige chirurgische Ex-
zision mit topografisch zugeordneter
histopathologischer =~ Kontrolle  der
Schnittrdnder stellt die Therapie der ers-
ten Wahl dar, sofern diese medizinisch
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APPENDIX (A): Unerwiinschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente

Al Priméare unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
Al.1 Dysgeusie
Al1.2 Hyperpigmentierung der Mundschleimhaut
Al.3 (Peri)orale Parasthesien

Unter primdren unerwiinschten oralen Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente werden solche verstanden,
die in der Klassifikation weiterhin nicht als HIV-bedingte orale Erkrankungen angesehen werden.

Tabelle 10 Klasse A1: Primére unerwiinschte Arzneimittelwirkungen, APPENDIX zur Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen.

Table 10 Class A1: Primary adverse drug reactions, classification APPENDIX of HIV-related oral diseases.

APPENDIX (A): Unerwiinschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente

A2 Sekundére unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
A2.1 Orale Ulzera
A2.2 Orale Warzen
A2.3 Rekurrierende aphthose Stomatitis
A2.4 Speicheldriisenerkrankungen

Als sekundére Arzneimittelwirkungen werden die oralen Erkrankungen bezeichnet, die in der OHARA-Klassifikation
bereits als HIV-bedingte Erkrankungen verzeichnet sind.

Tabelle 11 Klasse A2: Sekundéare unerwiinschte Arzneimittelwirkungen, APPENDIX zur Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen.

Table 11 Class A2: Secondary adverse drug reactions, classification APPENDIX of HIV-related oral diseases.

vertretbar und weder mit nennenswer-
ten funktionellen noch dsthetischen Be-
eintrdchtigungen verbunden ist. Liegt
eine Invasion des Tumorgewebes in tiefe
extradermale Strukturen wie Knorpel,
Skelettmuskel oder Knochen vor (T4),
folgen der Resektion in der Regel auf-
wandige rekonstruktive oder epitheti-
sche Mafinahmen. Ist aus anatomischen
oder medizinischen Griinden eine Tu-
morresektion nicht moglich, so ist die
Strahlentherapie, evtl. in Kombination
mit Chemo-/ Immuntherapie, anzustre-
ben [7]. Die Einleitung oder ggf. Opti-
mierung der antiretroviralen Therapie
sind obligate flankierende Therapie-
mafinahmen.

Appendix zur Klassifikation
HIV-bedingter oraler
Erkrankungen

Einige der beschriebenen oralen Erkran-
kungen sind primar als HIV-bedingte Er-

krankungen bekannt, sie kdnnen sich
aber auch als unerwiinschte Arzneimit-
telwirkung einer antiretroviralen Thera-
pie entwickeln. Andere Verdnderungen
werden ausschlief}lich unter antiretrovi-
raler Therapie beobachtet. Letztere kon-
nen als primédre unerwiinschte Arznei-
mittelwirkung bezeichnet werden. Er-
krankungen, die bereits in der OHARA-
Klassifikation als HIV-bedingte orale Er-
krankungen gefiihrt werden, deren Auf-
treten aber verstdrkt bei antiretroviraler
Therapie beobachtet wird, konnen als
sekundédre unerwiinschte Arzneimittel-
wirkungen bezeichnet werden.

Primire unerwiinschte Arzneimit-
telwirkungen

Dysgeusie

Klinisches Bild: Unauftllig.
Symptomatik: Geschmacksverdnderun-
gen, die oft mit einer metallischen Ge-
schmacksempfindung ohne entspre-
chenden Reiz einhergehen.

Nachweis: Kein Nachweisverfahren be-
kannt, keine physikalische Ursache er-
kennbar.

Dauer: Gewodhnlich unter antiretrovira-
ler Therapie anhaltend; bei Therapieein-
stieg haufig verstarkt und spéter nach-
lassend.

Therapie: Keine, Patientenaufklarung.
Bemerkung: Dysgeusien sind mit einer
Pravalenz von bis zu 10 % die haufigsten
unerwiinschten Arzneimittelwirkungen
der antiretroviralen Therapie. Insbeson-
dere Proteasehemmer und Nukleosida-
naloga scheinen mit Dysgeusien assozi-
iert zu sein [43]. Auch tiber Saquinavir
und Lopinavir bzw. Lamivudin und Zi-
dovudin liegen fachinformationelle An-
gaben zu Dysgeusien vor [63].

Hyperpigmentierungen der Mundschleim-
haut

Klinsiches  Bild:
Schleimhédute in allen Regionen der
Mundhohle; Zunge in der Regel nicht

Braun-pigmentierte

betroffen.

B © Deutscher Arzte-Verlag | DZZ | Deutsche Zahnarztliche Zeitschrift | 2012; 67 (2)




R. Jordan:
Diagnostik und Therapie HIV-bedingter oraler Erkrankungen — Aktualisierung der Klassifikation
Diagnosis and treamtent of HIV-related oral lesions — revised classification 129

OHARA-Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen

1 Mykosen

1.1 Pseudomembrandse Candidiasis

1.2 Erythematdse Candidiasis

13 Cheilitis angularis
2 Virusinfektionen

2.1 Orale Haarleukoplakie

2.2 Orale Warzen

2.3 Herpes labialis

2.4 Rekurrierender intraoraler Herpes simplex
3 Idiopathische Zustande

3.1 Rekurrierende aphthdse Stomatitis

3.2 Nekrotisierende ulzerierende Stomatitis/ Orale Ulzera NOS™
4 Bakterielle Infektionen

4.1 Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis und Parodontitis
5 Speicheldriisenerkrankungen

5.1 Parotishypertrophie

5.2 Hyposalivation
6 Neoplasien

6.1 Orales Kaposi Sarkom

6.2 Orales Non-Hodgkin-Lymphom

6.3 Plattenepithelkarzinom

APPENDIX (A): Unerwiinschte orale Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente

Al Primdre unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
Al Dysgeusie
Al1.2 Hyperpigmentierung der Mundschleimhaut
A1.3 (Peri)orale Parasthesien
A2 Sekundére unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
A2.1 Orale Ulzera
A2.2 Orale Warzen
A2.3 Rekurrierende aphthose Stomatitis
A2.4 Speicheldrisenerkrankungen

“NOS = nicht niher bezeichnet

Tabelle 12 Klassifikation HIV-bedingter oraler Erkrankungen mit Appendix unerwiinschter oraler Arzneimittelwirkungen antiretroviraler Medikamente.
Table 12 Classification of HIV-related oral diseases with adverse drug reaction Appendix. (Abb. 1-6, Tab. 1-12: R. Jordan)
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Symptomatik: Unauffallig.

Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich, keine physikalische Ursache
erkennbar.

Dauer: Anhaltend.

Therapie: Keine.

Bemerkung: bedingte
Schleimhautpigmentierungen in Form
von Melaninanhdufungen fithren zu

Medikamentds

Pigmentablagerungen in der basalen
Epithelschicht [6]. Haufig werden sie im
Zusammenhang mit der Einnahme von
Zidovudin und/ oder Ketokonazol fest-
gestellt [39]. Es sei jedoch ausdriicklich
darauf hingewiesen, dass melanotische
Hyperpigmentierungen auch aus ande-
rer Ursache auftreten konnen. Daher ist
es ratsam, die Entstehung einer oralen
Hyperpigmentierung nach Medikamen-
teneinnahme zu dokumentieren, um
die Atiologie kldren zu kénnen.

(Peri)orale Pardsthesien

Klinisches Bild: Sie stellen ein haufiges
Problem der antiretroviralen Therapie
dar.

Symptomatik: Typische Empfindungen
sind Kribbeln, Jucken, Prickeln, ,Amei-
senlaufen” oder auch Kailte- bzw. War-
megefiihl im Bereich der Mundhohle
oder des Musculus orbicularis oris.
Nachweis: Kein spezieller Nachweis er-
forderlich, keine physikalische Ursache
erkennbar.

Dauer: Intermittierend unter antiretro-
viraler Therapie.

Therapie: Keine evidenzbasierten Thera-
pieverfahren bekannt.
Bemerkung: (Peri)orale
wurden in Studien bei Indinavir, Saqui-
navir, Nelfinavir und vor allem Ampre-
navir beschrieben [23, 42]. Fiir Ritonavir

Pardsthesien

ist die Datenlage nicht ganz klar: Einer-
seits wurde eine Prdvalenz von 25 % bei
ritonavirhaltiger antiretroviraler Thera-
pie festgestellt [57]; andererseits zeigte
eine kontrollierte Studie zur Boosterwir-
kung von Ritonavir bei Amprenavir-
Therapie in der ungeboosterten Kon-
trollgruppe (ohne Ritonavir) eine héhe-
re Prdvalenz fiir (peri)orale Pardsthesien
[49].

Sekundire unerwiinschte Arznei-
mittelwirkungen

Orale Ulzera
Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-

weis, Dauer und Therapie: s. Idiopathi-

sche Zustinde.

Bemerkung: Besondere Beachtung be-
darf die Entwicklung oraler Ulzera beim
Einsatz von Abacavir, wo es als Kkli-
Zeichen einer

nisches moglichen

Herxheimer-Reaktion gelten kann [62].

Orale Warzen
Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-
weis, Dauer und Therapie: s. Virusinfek-

tionen.

Bemerkung: Auffillig ist die Prdvalenz
oraler Warzen im Zusammenhang mit
antiretroviralen Therapien, die ohne in-
tensive kurative Mafinahmen durch Mi-
krotraumata bei der Mundhygiene rasch
in der gesamten Mundhohle dissemi-
nieren und dann kaum beherrschbar
werden [37]. Sie zeigte sich unter Protea-
sehemmer (PI)-haltigen Regimen dop-
pelt so hoch verglichen mit PI-freien Re-
gimen und sechsfach hoher als bei un-
therapierten Patienten [24]. Eine Unter-
suchung hat bestatigt, dass das Humane
Papillom Virus (HPV) als unabhingiger
Risikofaktor fiir die Entstehung eines
Plattenepithelkarzinoms gilt. Allerdings
scheinen HPV-bedingte Kanzerosen ei-
ne bessere Prognose und andere Risiko-
faktoren aufzuweisen als die Nicht-HPV-
bedingten. Das erhohte Risiko einer
Koinfektion von HIV- und HPV-Infekti-
on wurde mit einer kompromittierten
Immunantwort, der HAART, dem Alter-
werden der Patienten, aber auch mit di-
rekten Interaktionen zwischen den zwei
Viren erklédrt. Besonders HPV-32 scheint
im Zusammenhang mit HIV von Bedeu-
tung zu sein [64]. In einer kontrollierten
Querschnittstudie bei HIV-infizierten
Patienten unter antiretroviraler Thera-
pie im Vergleich zu therapienaiven HIV-
Infizierten in Berlin wurde eine Prdva-
lenz oraler Warzen von 4 % vs. 0 % er-
mittelt [35].

Rekurrierende aphthdse Stomatitis
Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-

weis, Dauer und Therapie: s. Idiopathi-
sche Zustdnde.

Speicheldriisenerkrankungen
Klinisches Bild, Symptomatik, Nach-

weis, Dauer und Therapie: s. gleichna-
miges Kapitel oben.

Bemerkung: Neben der Parotishypertro-
phie und Hyposalivation wurde auch
von Hypersekretionen berichtet [58].
Klinisch bedeutsamer scheint jedoch die
Hyposalivation, weil sie zu einer un-
glinstigen Verschiebung des biologi-

schen Gleichgewichts in der Mundhoh-
le fithren kann, die ein Risiko fiir Karies,
vor allem an den Zahnwurzeln darstellt.
Auch wurde tiber einen Zusammenhang
zwischen Xerostomie und Parodontaler-
krankungen bei HIV-Infizierten berich-
tet [10]. Hypersekretionen konnen zwar
eine verstdrkte Zahnsteinbildung be-
glinstigen, die jedoch mit einem indivi-
duellen  Prophylaxeprogramm  be-
herrschbar ist. Eine wochentliche Appli-
kation hochkonzentrierter Fluoridgele
sollte zur Stabilisierung karioser Lasio-
nen als hdusliche Priventionsmafinah-
me erfolgen [44].

Tabelle 12 stellt die oralen Erkrankun-
gen zusammenfassend dar.

Weitere HIV-bedingte orale
Erkrankungen

Verschiedene HIV-bedingte immunolo-
gische Verdnderungen wurden im ora-
len Weichgewebe identifiziert, mit de-
nen atypische Erkrankungsverldufe er-
klart wurden. Sie sind dadurch gekenn-
zeichnet, dass sie in allen wesentlichen
Phasen der Entziindungsreaktion, von
der initialen, unspezifischen Immun-
abwehr bis hin zur spdten, hochspezi-
fischen Antikorperbildung, auftreten.
a) Bereits im asymptomatischen Infekti-
onsstadium ist die antimikrobielle und
antivirale Potenz polymorphkerniger
neutrophiler Granulozyten (PMNL) ein-
geschriankt, insbesondere die Chemota-
xis [22]. Die Prasenz von PMNL stellt die
Front der ersten Abwehr im parodonta-
len Gewebe dar, insbesondere in der gin-
givalen Sulkusfliissigkeit, die den sub-
gingivalen parodontalpathogenen Bio-
film standig umsptlt. b) Die Aktivitdt
von Monozyten/Makrophagen, die in
der zelluldren Abwehrfolge den PMNL
folgen, ist deutlich limitiert [60]. c) Be-
dingt durch eine ausgeprigte Dysorga-
nisation von Lymphozyten im gingivo-
parodontalen Gewebe ist die Differen-
zierung von Plasmazellen auf mitogene
Reize gestort mit der Konsequenz einer
ausbleibenden Produktion von Immun-
globulinen [48].

Daraus konnen sich in unterschied-
lichen Infektionsstadien verstarkte Ent-
ziindungsreaktionen auf die bakterielle
Infektion ergeben, was einerseits friih
einsetzende klinische Verldufe, anderer-
seits eine ungewohnliche Intensitét ent-
ziindlicher Reaktionen erkldren kann,
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Abbildung 5 Lineares Gingivaerythem mit
typisch gerétetem girlandenférmigen Band
bei einem HIV-Infizierten unter HAART; Kli-
nisches Bild begrenzt auf die freie Gingiva.
Figure 5 Linear gingival erythema with a
typical red coloured, garland-like band lo-
cated at the free gingiva in an HIV-infected
patient under HAART; clinical picture is re-
stricted to the free gingival.

die haufig typische Merkmale HIV-be-
dingter oraler Erkrankungsverldufe sind.
Durch die Erfolge der antiretroviralen
Therapie treten allerdings die historisch
bedeutsamen akuten oralen Erkrankun-
gen zunehmend in den Hintergrund zu
Gunsten chronischer Verlaufsformen
[56]. Besonders bei den bakteriellen Pa-
rodontalerkrankungen nehmen die
chronischen Verldufe zu [34]. Dies um-
fasst die chronische Parodontitis im en-
geren Sinne, aber auch weitere gingivo-
parodontale Erkrankungen, die auf-
grund ihrer Verlaufsform einen chro-
nischen Charakter aufweisen.

Dazu zdhlt das so genannte lineare
Gingivaerythem (Abb. 5). Es ist gekenn-
zeichnet durch ein gerdtetes Band am
Marginalsaum der freien Gingiva und in
Bereichen der befestigten Gingiva, das
sich als Erythem punktuell oder konflu-
ierend in der Alveolarmukosa fortsetzen
kann, sowie durch Hyperplasien der In-
terdentalpapillen mit Tendenz zu Spon-
tanblutungen. Der starke Entziindungs-
zustand der Gingiva steht in der Regel in
einem Missverhdltnis zum Plaquebefall
[21]. In mikrobiologischen Studien zeig-
te sich eine grundsitzliche Ubereinstim-
mung zu bakteriellen Profilen der chro-
nischen Parodontitis, nicht jedoch zu
Bakterienkulturen, die von plaqueindu-
zierten, gingivalen Erkrankungen ge-
wonnen wurden [70]. In der Klassifikati-
on der Parodontalerkrankungen wird
das lineare Gingivaerythem in die Sekti-
on der pilzbedingten Gingivaerkran-
kungen eingeordnet [1]. Aus der Klassifi-

Abbildung 6 Chronische Parodontitis bei
einem HIV-Infizierten unter HAART mit Zu-
stand 12 Monate nach Scaling und Root plan-
ing.

Figure 6 Chronic periodontitis in a HIV-in-
fected patient undergoing HAART 12 months

after scaling and root planning.

kation der HIV-bedingten oralen Erkran-
kungen ist das lineare Gingivaerythem
entfernt worden. Historisch ist es auch
unter dem Begriff HIV-assoziierte Gingi-
vitis bekannt. Therapie: Aufgrund der
nicht vollstindig gekldrten Atiologie
und Pathogenese existieren keine ein-
deutigen Therapieempfehlungen. Weil
Chlorhexidin eine unspezifische Sen-
kung der mikrobiellen Last in der Mund-
hohle bewirkt, inklusive von Candida
spp., konnen Mundspiilungen mit
0,12 % Chlorhexidindigluconat emp-
fohlen werden [4, 41, 50].

Auch die chronische Parodontitis im
engeren Sinne ist in der OHARA-Klassifi-
kation nicht aufgefiihrt, weil sie neben
der Zahnkaries auch bei Patienten ohne
HIV-Infektion mit hoher Privalenz auf-
tritt und grundsatzlich eine der oralen
Haupterkrankungen darstellt (Abb. 6).
Vor dem Hintergrund der immunologi-
schen Auswirkungen der HIV-Infektion
auf die parodontalen Strukturen kann
der Beginn der chronischen Parodonti-
tis, der ansonsten eher im fortgeschritte-
nen Erwachsenenalter bedeutsam wird,
jedoch bei HIV-Infektion auch als Early-
onset-Verlauf zu verstehen sein, also be-
reits im jungen Erwachsenenalter auf-
treten. Daher zdhlt die American Asso-
ciation of Periodontology die chro-
nische Parodontitis zu den Risikoerkran-
kungen bei HIV-Infektion [8]. Studien
haben jedoch gezeigt, dass der Verlauf
der Parodontitis durch konsequente in-
terventionelle Maffnahmen im Sinne
des Scaling und Root planings sowie an-

schlieflfender, engmaschiger, erhalten-
der parodontaler Mafinahmen kontrol-
liert werden kann [34]. Diagnostisch ist
daher zu fordern, dass HIV-infizierte Pa-
tienten ein regelmifiiges parodontales
Screening im Rahmen der zahnérzt-
lichen Routineuntersuchung durchlau-
fen sollten, um ggf. standardisierte paro-
dontologische = Therapiemafinahmen
frith einzuleiten. Dabei ist grundsatzlich
zu bedenken, dass es im Zusammen-
hang mit parodonalchirurgischen Maf3-
nahmen immer zu einer transitorischen
Bakteridmie kommt [52]. Sie ist fiir im-
munkompetente Patienten in der Regel
Kklinisch unbedeutsam. Bei Immunsup-
pression ist jedoch eine prdoperative
systemische antibiotische Prophylaxe
indiziert. Gemdf} der Stellungnahme der
Deutschen Gesellschaft fiir Parodonto-
logie zu adjuvanten Antibiotika in der
Parodontitistherapie ~wird sie bei
CD4-Lymphozytenzahlen unter 200/pl
Blut empfohlen [3]. Im Zusammenhang
mit systemischer Breitbandantibiose bei
HIV-infizierten Patienten ist auf das Risi-
ko tberschieBenden Wachstums von
oralen Candida spp. hingewiesen wor-
den. Daher wird empfohlen, bakterizid
wirkende Antibiotika, wie Penicilline,
Amoxicillin oder Cephalosporine ein-
zusetzen [20].

Infektionsrisiko fiir das
Behandlungsteam

Laut einer Befragung sehen sich Zahn-
drzte einem betrdchtlichen HIV-Infekti-
onsrisiko ausgesetzt [12]. Diese Angste
stehen deutlich im Gegensatz zu den
bisher verfiigbaren Daten und veroffent-
lichten retrospektiven und prospektiven
Studien, in denen das Ubertragungsrisi-
ko untersucht worden ist. Eine Literatur-
ubersicht hat gezeigt, dass das Risiko ei-
ner HIV-Ubertragung auf Gesundheits-
personal extrem gering ist [57]. Bis Juni
1990, also etwa 10 Jahre nach den ersten
Veroffentlichungen zu AIDS-Erkrankun-
gen, war bei lediglich 19 Personen eine
berufliche HIV-Ubertragungen von Pa-
tienten auf medizinisches Personal welt-
weit gesichert. Es gibt allerdings keinen
nachgewiesenen Fall einer beruflichen
Ubertragung von HIV auf zahnirztliches
Personal. Das im Vergleich zu HBV deut-
lich geringere Infektionsrisiko wird vor
allem durch die sehr viel niedrigere Vi-
ruskonzentration im Blut HIV-infizierter
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im Vergleich zu HBV-infizierten Per-
sonen erklart. Die Wahrscheinlichkeit
einer Ubertragung bei zahnirztlich-chi-
rurgischen Eingriffen wurde 1991 auf
1:416.000 bis 1 : 2.600.000 geschitzt,
wohingegen es bei allgemeinchirurgi-
schen Eingriffen auf 1 : 46.000 geschatzt
wurde [40]. Dabei muss berticksichtigt
werden, dass diese Schatzung aus der
Zeit vor der hochaktiven antiretrovira-
len Therapie stammt. Das durchschnitt-
liche Risiko einer HIV-Transmission
nach perkutaner Exposition mit Blut
von HIV-Infizierten wurde mit 0,3 % an-
gegeben (im Vergleich: HCV 3 %, HBV
30 %), das heifst, im Mittel fithrt eine
von 330 Expositionen zu einer HIV-In-
fektion [11]. Das Transmissionsrisiko
liegt in der HAART-Ara um ein Vielfa-
ches geringer, wenn eine dauerhafte Vi-
rusrepression erreicht ist und wird der-
zeit fiir praktisch ausgeschlossen gehal-
ten [67]. Des Weiteren existiert eine
postexpositionelle Prophylaxe gegen
HIV, wenn innerhalb von Stunden nach
Exposition eine antiretrovirale Therapie
eingeleitet wird [20]. Der Erfolg wird mit
80 % beziffert [S3]. Von dem antiretrovi-
ral behandelten HIV-infizierten Patien-
ten in der zahnérztlichen Praxis geht
demnach fiir das Praxisteam kein erhoh-
tes Infektionsrisiko aus. Eher der Pa-
tient, der sich moglicherweise seiner ei-
genen HIV-Infektion bislang unbewusst
ist und dann eine unkontrollierte Virus-
last aufweist, kann statistisch betrachtet
relevant sein. Und das wiren dann alle
anamnestisch unauffilligen Patienten.
Bei Einhaltung der fiir die zahndrztliche
Tatigkeit vorgesehenen allgemeinen In-
fektionsschutzmafinahmen und der Be-
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